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DIAGNOSTIQUER un syndrome 
de Guillain-Barre. 

IDENTIFIER les situations d’urgence 
et PLANIFIER leur prise en charge. 


D ecrite en 1 91 6 par Guillain-Barre et Strohl, la polyradiculo- 
nevrite aigue est une atteinte sensitive et motrice, rapide- 
ment progressive, pouvant entraTner une tetraplegie et 
necessiter une assistance respiratoire. Bien que revolution du 
syndrome de Guillain-Barre soit le plus souvent favorable, I’at- 
teinte respiratoire et les complications de cette affection en font 
I’une des principales urgences en neurologie. La frequence et la 
gravite de ce syndrome necessitent un diagnostic et une prise en 
charge precoce. 

Epidemiologie 

L’incidence du syndrome de Guillain-Barre dans les pays occi- 
dentaux est estimee entre 0,81 et 1 ,89 pour 1 00 000 habitants. II 
existe une predominance masculine avec un sex-ratio de 1 ,78, et 
on note une augmentation de I’incidence en fonction de I’age, de 
0,62 a 2,66 pour 1 00 000 par tranche de 1 0 ans. 

Un antecedent infectieux recent, infection respiratoire, syndrome 
grippal ou diarrhee, est retrouve dans 2 tiers des cas. Une infection 
par Campylobacter jejuni serait retrouvee dans pres de 30 % des 
cas, et une primo-infection par le cytomegalovirus dans environ 
10 %. Les autres agents infectieux frequemrment associes au 
syndrome de Guillain-Barre sont Mycoplasma pneumoniae, 
Haemophilus influenzae, le virus d’Epstein-Barr ou le virus de 
I’immunodeficience humaine. 


Les frequences de survenue d’un syndrome de Guillain-Barre ont 
ete respectivement evaluees entre 0,25 et 0,65 pour 1 000 infections 
par Campylobacter jejuni et entre 0,6 et 2,2 pour 1 000 primo- 
infections par le cytomegalovirus dans une etude prospective 
frangaise. 

La campagne de vaccination contre la grippe porcine HI N1 
aux Etats-Unis en 1976 avait donne lieu a une importante recru- 
descence du nombre de syndromes de Guillain-Barre. Particulie- 
rement suivie, la campagne de vaccination de 2009 contre la 
rmeme souche de grippe n’a donne lieu qu’a une augmentation 
minime du nombre de cas. 

Dans une etude, sur 264 patients ayant presente un syndrome 
de Guillain-Barre, aucun des 106 patients vaccines apres leur 
premier episode n’a presente de nouvel episode. Aucun lien 
significatif n’a pu etre demontre entre le syndrome de Guillain- 
Barre et les autres vaccinations. 

Diagnostic 

Le diagnostic de syndrome de Guillain-Barre est avant tout Cli- 
nique, les examens complementaires venant eventuellement le 
confirmer, mais surtout eliminer les diagnostics differentials. 

Presentation clinique 

C’est une polyradiculonevrite aigue, se presentant classique- 
ment comme une paralysie sensitivomotrice, devolution ascen- 
dante touchant les quatre membres de fagon globalement syme- 
trique et evoluant en trois phases : une phase d’extension des 
symptomes, une phase de plateau, suivie d’une phase de recu- 
peration. 

1. Phase d’extension 

Arbitrairement, la phase d’extension ne doit pas depasser 
4 semaines pour retenir le diagnostic de polyradiculonevrite 
aigue. En pratique, la plupart des patients atteignent le maximum 
des symptomes en moins de 1 5 jours. 
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Les premiers signes comportent souvent des paresthesies ou 
des dysesthesies des extremites. L’ existence de paresthesies 
peribuccales ou de la langue est tres evocatrice du diagnostic. 
Des douleurs lombaires pseudo-radiculaires sont egalement fre- 
quentes. Paradoxalement, les anomalies sensitives mises en evi- 
dence lors de I’examen Clinique sont souvent bien moins impor- 
tantes que les troubles sensitifs ressentis par les patients. 

Le deficit moteur est habituellement globalerment symetrique, a 
la fois proximal et distal, mais predomine souvent en proximal. 
L’ extension des symptomes est classiquement ascendante, mais 
environ 10 % des patients ont une atteinte initiale aux membres 
superieurs. L’importance du deficit moteur est variable, pouvant 
aller d’une discrete faiblesse a une tetraplegie complete. 

Temoignant du caractere peripherique de I’atteinte, les reflexes 
osteo-tendineux sont reduits ou absents. Ils peuvent etre encore 
presents au debut des symptomes, mais ne restent conserves, 
voire vifs, que chez environ 1 0 % des patients. 

Une paresie faciale survient dans la rmoitie des cas, et une 
atteinte bilaterale est frequente. Des troubles de la deglutition 
sont presents chez environ 30 % des patients. 

L’ atteinte respiratoire est frequente, et necessite une ventilation 
rmecanique dans environ 25 % des cas. 

Enfin, une dysautonomie est rapportee dans 15 % des cas, 
pouvant associer des troubles du rythme cardiaque une hyper- 
ou une hypotension, un ileus ou une retention urinaire. 

2. Phase de plateau 

Atteinte en moyenne en 9 jours, la phase de plateau est de duree 
variable, pouvant aller de quelques jours a plusieurs mois. A ce 
stade, deux tiers des patients ont perdu la marche et pres d’un 
tiers sont tetraplegiques. Environ 80 % presentent une areflexie 
complete et 70 a 90 % ont des troubles sensitifs. Pres de 70 % 
des patients presentent des douleurs d’origine multifactorielle, 
parfois difficiles a soulager. 

3. Phase de recuperation 

La phase de recuperation est egalement tres variable d’un patient 
a I’autre. Des fluctuations cliniques sont possibles apres (’intro- 
duction du traitement, et des rechutes precoces sont parfois 
rapportees. 

Six mois apres le debut des symptomes, environ 20 % des patients 
restent incapables de marcher sans aide, 40 % gardent un deficit 
moteur a 1 an, dont 1 4 % un deficit severe, et entre 4 et 1 5 % des 
patients decedent dans la premiere annee en depit du traitement. 

La persistance de fatigue, de troubles sensitifs et de douleurs 
concerne pres de 60 % des patients a 1 an, et ces sequelles peu- 
vent parfois persister sur plusieurs annees. Les consequences 
sociales et professionnelles d’un episode de syndrome de Guil- 
lain-Barre sont souvent importantes, avec necessite d’un chan- 
gement de travail chez pres de 40 % des patients. 

Les recidives de Guillain-Barre restent exceptionnelles, mais 
environ 6 % des patients peuvent presenter une a plusieurs 
rechutes. Une presentation aigue d’une forme chronique de 
polyradiculonevrite chronique est egalement possible. 
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Examens complementaires 

1. Electroneuromyogramme (ENMG) 

L’electroneuromyogramme est un element cle dans le diagnostic 
du syndrome de Guillain-Barre. II permet souvent de confirmer le 
diagnostic mais egalement de differencier les sous-types de poly- 
radiculonevrite aigue et de donner des elements pronostiques. 

II permet de confirmer I’origine peripherique de I’atteinte, d’eva- 
luer la perte en fibres nerveuses et recherche des signes evoca- 
teurs de demyelinisation. Les signes evocateurs de demyelinisa- 
tion sont I’allongement des latences distales, I’allongement de la 
duree des potentiels moteurs distaux, I’allongement des latences 
des ondes F, le ralentissement des vitesses de conduction et la 
presence de blocs de conduction ou de dispersions temporelles. 
La presence de ces signes permet de retenir le diagnostic de la 
forme classique demyelinisante ou AIDP {Acute Inflammatory 
Demyelinating Polyradiculoneuropathy). Cette forme correspond 
a environ 90 % des cas en Europe et en Armerique du Nord. 

L’allongerment des latences distales et de la duree du potentiel 
moteur distal traduit des anomalies de conduction a la partie ter- 
minale des nerfs moteurs, tandis que I’allongement des latences 
des ondes F reflete des anomalies de conduction sur les seg- 
ments proximaux des nerfs (au niveau des racines). Les blocs de 
conduction qui expliquent les deficits moteurs sont parfois diffi- 
ciles a mettre en evidence, car ils sont souvent situes dans des 
zones inaccessibles a I’examen electrique (partie distale des 
nerfs ou racines). 

Les formes dites axonales de syndrome de Guillain-Barre, 
AMAN {Acute Motor Axonal Neuropathy) ou AMSAN {Acute 
Motor and Sensory Axonal Neuropathy), rares en Europe et en 
Armerique du Nord (5 %), sont beaucoup plus frequentes en Asie, 
notamment au Japon (40 %) ou en Chine (65 %). 

La difference entre une forme axonale et une forme demyelini- 
sante n’est pas toujours aisee des le premier electroneuromyo- 
gramme. En effet, il existe des anomalies de conduction transi- 
toires dans les formes axonales, et a I’inverse les anomalies 
evocatrices de demyelinisation sont parfois retardees dans les 
formes demyelinisantes. La realisation d’electroneuromyo- 
grammes successifs est parfois necessaire pour permettre une 
classification correcte du type de polyradiculonevrite aigue et 
pour porter un pronostic. 

2. Ponction lombaire 

Classiquement, le syndrome de Guillain-Barre s’accompagne 
d’une dissociation albumino-cytologique. II s’agit d’une augmen- 
tation de la proteinorachie (parfois jusqu’a 8 g/L), sans augmen- 
tation du nombre de cellules nucleees. Le nombre de cellules 
nucleees par mm 3 est habituellement inferieur a 10. Un nombre 
superieur a 50/mm 3 doit faire suspecter I’un des diagnostics dif- 
ferentials. 

Cette dissociation albumino-cytologique n’est presente que 
dans environ la moitie des cas lors de la premiere semaine, mais 
augmente entre 80 et 90 % a partir de la deuxieme semaine. La 
proteinorachie n’est pas correlee au pronostic. 
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Polyrad iculonevrite aigue inflammatoire (syndrome de Guillain-Barre) 

POINTS FORTS A RETENIR 

O Le diagnostic de syndrome de Guillain-Barre 
est principalement Clinique et repose sur I’apparition rapide 
(de quelques jours a quatre semaines) de troubles sensitifs, 
d’un deficit moteur habituellement grossierement symetrique 
et d’une diminution ou d’une abolition des reflexes osteo- 
tendineux. L’electroneuromyogramme et la ponction lombaire 
peuvent apporter des arguments en faveur du diagnostic. 

Q Le traitement specifique repose sur les echanges 
plasmatiques ou les immunoglobulines polyvalentes 
intraveineuses, mais la prise en charge des consequences 
directes et indirectes du syndrome de Guillain-Barre constitue 
une partie essentielle du traitement (troubles respiratoires ou 
de deglutition, complications thromboemboliques, douleurs...). 

Q Des signes en faveur de troubles de la deglutition, 
d’une atteinte respiratoire ou d’une dysautonomie 
severe doivent etre recherches tres regulierement au cours 
de la phase d’extension, et justifient le transfert du patient 
en reanimation : 1/3 des patients necessitent une ventilation 
mecanique. 

Q Le pronostic vital peut etre engage dans 5 a 10 % des cas, 
neanmoins le pronostic global du syndrome de Guillain-Barre 
est bon (80 % de recuperation sans sequelles a terme), mais 
des douleurs et une fatigue residuelle sont tres frequentes au 
moins la ou les premieres annees. 

Q Les signes de gravite sont surtout en rapport avec 
I’intensite et la vitesse d’ installation du deficit moteur, ainsi 
qu’avec la presence de troubles respiratoires et bulbaires. 



3. Bilan complementaire initial 

Le role principal de ce bilan complementaire est d’ecarter les 
diagnostics differentials, mais egalement d’apporter des ele- 
ments etiologiques et pronostiques. 

Un bilan biologique comportant un hermogramrme, un iono- 
gramme sanguin, un bilan hepatique et une electrophorese des 
protides seriques doit etre realise. Une serologie des principaux 
agents infectieux (cytomegalovirus, virus d’Epstein-Barr, VIH, 
Campylobacter jejuni, Mycoplasma pneumoniae, hepatites B, C), 
une recherche des anticorps anti-gangliosides et une recherche 
de porphyrie peuvent etre proposees. 

Lorsqu’elle est realisee, I’IRM medullaire peut mettre en evi- 
dence une prise de contraste sur les racines. 


Diagnostics differentiels 

Dans sa forme typique, le syndrome de Guillain-Barre ne pose 
habituellement pas de probleme diagnostique. 

La presence d’un niveau sensitif, d’une anesthesie en selle, de 
troubles sphincteriens precoces (particulierement les incontinences 
urinaire et fecale), de signes pyramidaux doit faire rechercher une 
pathologie medullaire ou de la queue de cheval, et necessite une 
IRM en urgence. 

Une hyperthermie initiale ou une pleiocytose dans le liquide 
cephalorachidien doit faire craindre une meningo-radiculite. Un 
virus herpes (HSV et virus varicelle-zona) et une borreliose doivent 
etre recherches dans le liquide cephalorachidien, et un traitement 
antiviral et antibiotique demarre en attendant les resultats. 

En fonction de I’exposition recente des patients a certains 
agents infectieux ou toxiques, differents diagnostics doivent etre 
envisages comme le West Nile virus, la dengue, une intoxication 
par la ciguatera... 

Dans les formes motrices pures, les diagnostics de myasthenie, 
botulisme ou poliomyelite doivent etre evoques, de rmeme 
qu’une hypokaliemie. 

Les principaux diagnostics differentiels sont presentes dans le 

tableau 1 . 


Formes frontieres 

1 . Syndrome de Miller-Fisher 

Decrit par C. Miller Fisher en 1 956, le syndrome eponyme associe 
une ataxie, une areflexie tendineuse et une ophtalmoplegie. Ce 
syndrome represente environ 5 % des cas de syndrome de 
Guillain-Barre en Europe, mais est plus frequent en Asie, notam- 
ment au Japon. II est associe dans plus de 90 % des cas a des 
anticorps anti-GQIb. La richesse du ganglioside GQIb au 
niveau des nerfs oculomoteurs mais egalement leur presence au 
niveau du cervelet expliquent la predominance de I’atteinte ocu- 
lomotrice, mais egalement le caractere a la fois proprioceptif et 
cerebelleux de I ’ataxie. Un deficit moteur peut etre present dans 
un quart des cas, mais reste habituellement modern. Nean- 
moins, certains syndromes de Miller-Fisher peuvent evoluer vers 
un syndrome de Guillain-Barre plus classique, confirmant le lien 
entre les deux pathologies. A I’inverse, des formes incormpletes 
du syndrome de Miller-Fisher ont ete rapportees avec des oph- 
talmoplegies ou des ataxies isolees. Le risque de recidive reste 
faible, mais est plus important que dans le syndrome de Guillain- 
Barre classique. 

2. Encephalopathie de Bickerstaff 

Associe dans 68 % des cas a des anticorps anti-GQI b, I’ence- 
phalopathie de Bickerstaff est une rhombencephalite post- 
infectieuse formant un probable continuum avec le syndrome de 
Miller-Fisher. Elle cormporte une opthalmoplegie, une ataxie, des 
troubles de vigilance. Des troubles de la deglutition, des troubles 
sensitifs et un signe de Babinski peuvent etre presents. Des ano- 
malies a I’IRM et a I’electroencephalogramme sont egalement 
rapportees. 
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3.Autres formes 

Differentes formes cliniques de syndrome de Guillain-Barre ou 
de pathologies proches ont ete individualists, elargissant le 
spectre de cette affection. 

Formes subaigues : identifies par Ho et al., ces formes evoluent 
en plus de 4 semaines, mais moins de 2 mois. Ces formes parta- 
gent avec le syndrome de Guillain-Barre une evolution absente 
de rechutes, mais sont sensibles aux corticoides comme les 
formes chroniques. 

Formes brachio-cervico-pharyngees : decrite par Ropper et al. en 
1986, cette forme est consideree comme une variante du syn- 
drome de Guillain-Barre. Frequemment associee a une infection 
par Campylobactere jejuni, il existe des formes de passage tant 
vers des syndromes de Guillain-Barre axonaux que vers des 
syndromes de Miller-Fisher. 

Pandysautonomies : des cas d ’atteinte aigue du systeme nerveux 
autonome, sans atteinte du systeme nerveux somatique, ont ete 
rapportes. La presence d ’anticorps anti-GT 1 b et GQ1 b les font 
parfois considerer comme des formes frontieres du syndrome de 
Guillain-Barre. 


Physiopathologie 

Le syndrome de Guillain-Barre est une polyradiculonevrite dys- 
immunitaire. II existe de nombreux elements en faveur d’un rmeca- 
nisme de mirmetisme moleculaire entre un agent infectieux (notam- 
ment certains lipo-oligosaccharides de la membrane externe de 
certaines souches de Campylobactere jejunii) et certains compo- 
sants des fibres nerveuses peripheriques, particulierement des 
gangliosides comme le GM1 , le GDI a, le GT1 a ou le GQ1 b. 

La stimulation du systeme immunitaire par I’agent pathogene 
entraTnerait, en une dizaine de jours, la production d’anticorps 
diriges contre I’agent infectieux mais egalerment contre des epi- 
topes du nerf peripherique. Les anticorps anti-GMI et anti-GDI a 
sont clairement associes aux formes axonales de Guillain-Barre, 
tandis que les anticorps anti-GQI b sont tres fortement associes au 
syndrome de Miller-Fisher et les GT 1 a aux formes brachio-cervico- 
pharyngees. Les anticorps associes a la forme demyelinisante de 
Guillain-Barre (AIDP) ne sont pas actuellement connus. 

La fixation de ces anticorps au niveau des nerfs induit r activa- 
tion du complement et la formation de complexes d’attaque 
membranaires. 


TABLEAU 1 

Diagnostics differentiels du syndrome de Guillain-Barre 

Diagnostic differentiel 

Elements cliniques 

Elements paracliniques 

Atteinte du systeme nerveux central 

1 Accident ischemique constitue du tronc cerebral 

1 Myelopathie aigue 

1 Syndrome pyramidal 

1 Syndrome pyramidal ; niveau sensitif 

1 Anomalies a FIRM cerebrale 

1 Electromyogramme normal, 
anomalies a FIRM medullaire 

Atteinte nerveuse 

1 Polyomyelite anterieure aigue 

1 Diphterie 

1 Neuroboreliose 

1 Intoxication aux metaux lourds 

1 Porphyrie aigue intermittente 

1 Vascular ite 

1 Lymphome 

1 Deficit moteur pur, asymetrique 

1 Atteinte ORL 

1 Notion de piqOre de tique 

1 Notion d’exposition aux metaux 

1 Douleurs abdominales ; urines porto 

1 Deficit asymetrique ; atteinte multisystemique 

1 Ponction lombaire : pleiocytose initiale 

1 Prelevement direct et serologie 

1 Ponction lombaire : pleiocytose 

1 Atteinte axonale, ponction lombaire : normale 

1 Dosage des porphyrines urinaires 

1 Atteinte axonale, ponction lombaire : normale 

Atteinte de la jonction neuromusculaire 

1 Myasthenie 

1 Botulisme 

1 Deficit moteur pur 

1 Mydriase ; troubles digestifs 

1 Decrement a I’electroneuromyogramme, 
ponction lombaire normale 

1 Ponction lombaire : normale 

Atteinte musculaire 

1 Hypokaliemie 

1 Hypophosphatemie 

1 Myopathie inflammatoire 

1 Rhabdomyolyse aigue 

1 Paralysie periodique 


1 Elevation des CPK 

1 Elevation des CPK 

1 Dyskaliemie 
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Dans les formes demyelinisantes de syndrome de Guillain- 
Barre (AIDP), la fixation de ces anticorps sur la gaine de myeline 
entraine un infiltrat inflammatoire (principalement des lympho- 
cytes T et des macrophages), responsable d’une demyelinisation 
focale, plus ou moins suivie d’une perte axonale secondaire. 

Dans les formes axonales de syndrome de Guillain-Barre 
(AMAN ou AMSAN), des anticorps comme les anti-GMI pour- 
raient jouer un role direct sur les canaux sodiques voltage- 
dependants, expliquant les anomalies transitoires de conduction 
parfois decrites dans ces formes, ainsi que la recuperation par- 
fois tres rapide. La poursuite de I’atteinte inflammatoire entraine- 
rait la destruction de I’axone, sans signes de demyelinisation. 

La plus grande permeability de la barriere hemato-nerveuse 
au niveau des racines et a la partie terminale des nerfs explique 
la localisation preferentielle sur ces sites des lesions constatees 
au cours du Guillain-Barre. C’est egalement en raison de cette 
localisation que les anomalies electrophysiologiques sont 
souvent indirectes (latences des ondes F ou latences distales 
allongees) et la recherche de blocs de conduction souvent 
decevante. 

Traitement 

Le traitement specifique du syndrome de Guillain-Barre repose 
sur les echanges plasmatiques ou les immunoglobulines polyva- 
lentes intraveineuses. Cependant, la prise en charge des compli- 
cations directes et indirectes du syndrome de Guillain-Barre 
constitue un element primordial du traitement. 

Traitements specifiques 

1. Echanges plasmatiques 

Proposes comme traitement du syndrome de Guillain-Barre 
des 1 978, les echanges plasmatiques ont demontre leur efficacite 
dans plusieurs etudes. Les plasmaphereses permettent d’acce- 
lerer la recuperation et reduisent le risque de sequelles a 1 an, 
mais ne modifient pas le risque de deces. La plupart des etudes 
ont inclus des patients avant la seconde semaine, demontrant 
I’interet d’un traitement precoce. Une etude a permis de determi- 
ner le nombre d’echanges plasmatiques necessaire en fonction 
de la gravity du syndrome de Guillain-Barre. Deux echanges 
plasmatiques sont utiles en cas de forme rmoderee (sans perte 
de la marche), tandis que 4 sont necessaires en cas de forme 
plus severe. 

2. Immunoglobulines polyvalentes intraveineuses 

Les immunoglobulines polyvalentes ont ete proposees 
comme traitement du syndrome de Guillain-Barre en 1 988. Plu- 
sieurs etudes ont compare r efficacite des immunoglobulines 
polyvalentes aux plasmaphereses, montrant une efficacite ana- 
logue des deux traitements. La posologie est habituellement de 
2 g/kg sur 3 a 5 jours. Une etude publiee en 2001 a montre la 
moindre efficacite d’une demi-dose, notamment chez les patients 
ventiles. 


3. Autres traitements 

Un essai clinique a teste la realisation d’echanges plasmatiques 
suivi d’immunoglobulines polyvalentes et n’a pas permis de demon- 
trer de superiority par rapport a des echanges seuls, le risque etant 
de cumuler les effets secondaires de chaque traitement. 

Contrairement aux formes chroniques de polyradiculonevrites, 
les corticoides n’ont aucun effet benefique dans le syndrome de 
Guillain-Barre, et pourraient retarder la repousse axonale. 

Traitements symptomatiques 

1 . Insuffisance respiratoire aigue 

Cette complication est la principale cause de mortality au cours 
du syndrome de Guillain-Barre ; I’instauration d’une ventilation 
mecanique etant necessaire chez 25 a 30 % des patients. L’ instal- 
lation de I’insuffisance respiratoire se fait souvent a bas bruit, et les 
perturbations gazometriques, tardives, ne doivent pas etre atten- 
dues pour justifier la mise en route de la ventilation mecanique. Les 
premiers signes sont I’orthopnee, la tachypnee, la polypnee, une 
sensation d’oppression thoracique ou une difficulty a la parole. La 
surveillance de la fonction pulmonaire (frequence respiratoire, 


g Facteurs predictifs de ventilation au cours 
| du syndrome de Guillain-Barre 


Facteurs predictifs d’intubation a I’admission en reanimation 

Sans mesure de la capacite vitale 
(risque >85% si presence de 4 criteres) 

I Debut des symptomes < 7 jours a I’admission 
I Toux inefficace 
I Impossibility de tenir debout 
I Impossibility de soulever les coudes 
I Impossibility de lever la tete 
I Cytolyse hepatique 

Avec mesure de la capacite vitale 
(risque >85% si presence des 3 criteres) 

I Debut des symptomes < 7 jours a I’admission 
I Impossibility de lever la tete 
I Capacity vitale < 60 % de la theorique 

Facteurs predictifs de ventilation mecanique 
pendant le sejour en reanimation 

I Troubles de la deglutition 
I Capacity vitale < 20 mL/kg 

Indications a I’intubation 

I Detresse respiratoire 

I PaC0 2 > 6,4 kPa (50 mmHg) ou Pa0 2 < 7,5 kPa (55 mmHg) 

I Capacity vitale < 15 mL/kg 
I Pression inspiratoire < - 25 cmH 2 0/pression 
expiratoire < 50 cmH 2 0 
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Qu’est-ce qui peut tomber a 1’examen ? 


Le syndrome de Guillain-Barre 
est une des principales urgences 
en neurologie. Sa gravite potentielle, 
sa frequence et sa survenue 
a tous les ages de la vie necessitent 
que tous les praticiens puissent 
en faire le diagnostic precocement 
et connaissent les principes 
de sa prise en charge. 

Cela est d’autant plus vrai qu’une 
prise en charge precoce et adaptee 
permet une evolution favorable 
dans plus de 80 % des cas. De plus, 
le caractere bien defini de cette 
pathologie et de son traitement en 
fait une question de choix pour I’ECN. 
Devant une atteinte sensitivo-motrice 
plus ou moins symetrique, 
s’aggravant rapidement en quelques 
jours, I’hypothese d’un syndrome de 
Guillain-Barre doit toujours etre 


evoquee. II est necessaire de 
connaTtre les elements en faveur du 
diagnostic, et notamment comprendre 
I’interet de I’electroneuromyogramme 
(confirmer I’origine peripherique de 
I’atteinte, chercher des arguments en 
faveur d’une demyelinisation). 

Les diagnostics differentiels sont 
evidemment a connaitre afin de 
savoir rechercher les arguments 
cliniques ou paracliniques contre le 
diagnostic de syndrome de Guillain- 
Barre. En effet, en I’absence de signe 
pathognomonique, le diagnostic de 
syndrome de Guillain-Barre reste 
fonde sur un faisceau d’arguments. 
L’un des diagnostics differentiels 
principaux pour un dossier d’ECN 
serait probablement une compression 
medullaire ou un syndrome de la 
queue de cheval. 


La connaissance du traitement 
specifique (immunoglobulines 
intraveineuses ou echanges 
plasmatiques), mais surtout 
du traitement symptomatique, 
est indispensable. La prevention 
des complications 
thromboemboliques, de la douleur, 
des troubles de la deglutition est un 
des points majeurs. La connaissance 
des complications respiratoires et 
dysautonomiques est egalement tres 
importante. 

En raison du handicap residuel et de 
ses consequences sur la vie sociale 
et professionnelle des patients, le 
syndrome de Guillain-Barre peut faire 
I’objet d’un cas Clinique transversal 
impliquant des notions de 
reeducation et abordant la prise en 
charge des handicaps chroniques. 


capacite vitale, pressions inspiratoire et expiratoire) doit etre 
reguliere. A noter que la decompensation peut etre brutale, a la 
suite d’une atelectasie ou d’une fausse route. 

La ventilation non invasive n’est pas indiquee chez ce type de 
patients presentant des troubles de la deglutition, une diminution 
rapide de la capacite vitale avec un epuise- 
ment respiratoire et une dysautonomie. 

Les facteurs predictifs de necessity de 
ventilation mecanique et les criteres d’intu- 
bation sont rappeles dans le tableau 2. 

En cas de deficit prolonge, une tracheo- 
tomie peut etre proposee en attendant la 
recuperation. Un delai de 3 semaines de ven- 
tilation mecanique est propose avant de 
recourir a cette option. La stability du score de fonction pulmo- 
naire (capacite vitale + pression inspiratoire + pression expira- 
toire) entre J1 et J12 serait predictive d’une ventilation meca- 
nique prolongee (> 3 semaines). 

2. Troubles de la deglutition 

L’ atteinte bulbaire survient dans 30 % des cas. Les principales 
complications etant les fausses routes avec un risque de pneumo- 
pathie de deglutition, d’encombrement respiratoire et d ’atelectasie. 


to video 


Regardez sur www.larevuedupraticien.fr 
la video L'indispensable evaluation 
du deficit musculaire du Guillain-Barre. 



La presence de symptomes bulbaires, avec notamment des 
troubles de deglutition, impose la pose d’une sonde nasogas- 
trique permettant I’alimentation enterale et I’administration des 
traitements. L’ evaluation est difficile en pratique, une bonne 
deglutition des liquides ne garantissant pas I’absence de micro- 
inhalations. A noter que I’intubation retar- 
dee est un facteur de risque de pneumopa- 
thie precoce acquise sous ventilation 
mecanique, secondaire a des troubles de la 
deglutition. 

3. Douleurs 

Retrouvees chez plus de 2/3 des 
patients, elles sont souvent un signe pro- 
dromique de la maladie. II s’agit classique- 
ment de douleufsVseurogenes, a type de paresthesies, dysesthe- 
sies, predominant au niveau des extremites et des lombes, et 
severes (echelle analogique > 8/1 0). Ces douleurs sont correlees 
a la severite du deficit moteur et peuvent persister pendant plu- 
sieurs semaines ou annees. 

Ces douleurs neurogenes doivent etre prises en charge par des 
antalgiques specifiques comme la progabaline (de 1 50 a 600 mg/j) 
ou la gabapentine (de 900 a 3 600 mg/j). 
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II ne taut cependant pas negliger les douleurs liees a I’immobili- 
sation qui sont prises en charge par les antalgiques classiques 
(paliers I a III) et les AINS. 

4. Complications thromboemboliques 

^immobilisation prolongee et les traitements par imrmunoglo- 
bulines polyvalentes majorent le risque de thromboses veineuses 
profondes et/ou d’embolie pulmonaire. L’incidence chez les 
patients en reanimation est respectivement de 9 et 7 %. Une 
anticoagulation preventive par heparine non fractionnee ou de 
bas poids rmoleculaire ou des bas de compression pneumatique 
intermittente doit rapidement etre instauree et maintenue jusqu’a 
la reprise de la marche ou au minimum 3 mois en cas de persis- 
tance d’une immobility. 

5. Dysautonomie 

L’atteinte du systeme nerveux autonome se retrouve dans plus 
de 70 % des cas. Elle est responsable de troubles du rythrme car- 
diaque, d’une lability tensionnelle (hypo- et hypertension), de 
retention urinaire, d’ileus fonctionnel, de troubles vasomoteurs et 
d’un syndrome de secretion inappropriee d’ADH. La dysautono- 
mie peut etre severe, avec de possibles episodes de bradycardie 
extreme, notamment lors des aspirations. Les troubles du rythme 
cardiaque expliqueraient 5 % des deces au cours du syndrome 
de Guillain-Barre. 

6. Rehabilitation precoce 

Aucune etude controlee n’a ete realisee pour mettre en evidence 
I’interet d’une reeducation precoce. La rehabilitation precoce et 
intensive semblerait toutefois efficace sur la recuperation motrice 
et sur la fatigue residuelle. La kinesitherapie respiratoire, avec 
notamment les techniques de desencormbrement (Cough 
assist), nous semble d’un interet particulier dans la prevention de 
I’encombrement bronchique et des surinfections pulmonaires. 

7. Autres complications 

L’ileus fonctionnel peut etre traite par des agents prokinetiques 
comme I’erythromycine, ou la neostigmine. Des sondages rectaux 
peuvent etre realises en cas de constipation. 


La pose d’une sonde vesicale a demeure est necessaire en cas 
de retention aigue d’urine. Elle est maintenue en place jusqu’a 
recuperation de la motricite aux membres inferieurs. 

La presence d’une paralysie faciale avec inocclusion palpe- 
brale impose une protection oculaire par pommade de vitamine 
A et occlusion nocturne. 

Facteurs pronostiques 

Bien que revolution du syndrome de Guillain-Barre soit difficile- 
ment previsible, differents facteurs pronostiques ont ete identifies. 
L’age > 40 ou 50 ans et un antecedent de diarrhee represented 
des elements de mauvais pronostic. L’importance du deficit a 
I’entree ou 7 jours apres r entree, ainsi que le faible delai entre le 
debut des symptomes et I’admission du patient sont egalerment 
des facteurs de mauvais pronostic. De rmeme, des temoins de 
I’atteinte respiratoire comme la valeur de la capacity ou le besoin 
d’une ventilation rmecanique ont une valeur pronostique. Des 
scores cliniques associant plus ou moins ces elements ont ete 
developpes pour evaluer le pronostic. 

Plusieurs parametres electrophysiologiques ont ete associes au 
pronostic du syndrome de Guillain-Barre. L’amplitude des potentiels 
moteurs a I’electroneuromyogramme semble etre un facteur pro- 
nostique robuste. L’atteinte dermyelinisante serait egalement un 
facteur pronostique de recours a la ventilation rmecanique.* 

G. Nicolas declare avoir participe a des interventions ponctuelles pour les laboratoires LFB, 
Novartis, Debiopharm et Boehringer ; et avoir ete pris en charge, a I’occasion de deplacement 
pour congres, par Biogene, LFB, Sanofi et Novartis. 

D. Annane declare n’avoir aucun lien d’interets. 

D. Orlikowski declare avoir des liens durables ou permanents avec Asep Assistance ; avoir 
participe a des interventions ponctuelles pour Genzyme, LFB et Covidien et avoir ete pris 
en charge, a I’occasion de deplacement pour congres, par Genzyme. 
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